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Psychiatryczne i psychologiczne powikłania
zespołu obturacyjnego bezdechu sennego
Psychiatric and psychological complications
in obstructive sleep apnea syndrome
Abstract
It is estimated, that symptoms of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) affect 2 to 4% of the middle-aged population
and their prevalence increases with age (over 50% people aged 65 and older suffer from OSAS). Among risk factors of OSAS
we can distinguish: the male sex, race, overweight and obesity, thyroid hypofunction, age and alcohol abuse.
Obstructive sleep apnea results in the absence (apnea) or reduction (hypopnea) of airflow lasting at least 10 s despite normal
respiratory exertion. The apnea and hypopnea result in decreased oxygen saturation levels in the blood (hypoxemia).
A number of consequences of OSAS can appear including: disruption of the sleep cycle, fragmentation of the sleep cycle,
sleepiness, fatigue, headaches, cognitive impairments, irritability and mood disturbance, the higher risk of accidents at work
and car accidents, the decrease of the quality of life and the higher risk of cardiovascular diseases. Besides various
psychiatric and psychological complications presented in this review can occur in obstructive sleep apnea syndrome.
Key words: obstructive sleep apnea syndrome, psychiatry, psychology
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Streszczenie
Objawy obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS) dotyczą 2–24% populacji w średnim wieku, a częstość ich występowania
wzrasta wraz z wiekiem (ponad 50% osób po 65. rż. wykazuje symptomy OBS). Do czynników ryzyka obturacyjnego bezdechu
sennego należą: płeć męska, rasa, nadwaga i otyłość, niedoczynność tarczycy, wiek, nadużywanie alkoholu. U chorych z OBS
mamy do czynienia z fragmentacją snu spowodowaną przez liczne, powtarzające się epizody całkowitej lub częściowej obturacji
dróg oddechowych, trwające przynajmniej 10 sekund. Dochodzi wówczas do niewystarczającego lub zupełnego braku przepływu
powietrza przez drogi oddechowe. W konsekwencji pojawiają się: zaburzenia rytmu snu i zaburzeń architektury snu, nadmierna
senność w ciągu dnia i uczucie zmęczenia, bóle głowy, osłabienie procesów poznawczych, drażliwość i wahania nastroju,
zwiększone ryzyko wypadków przy pracy, wypadków komunikacyjnych, obniżenie jakości życia oraz ryzyko chorób układu serco-
wo-naczyniowego. Ponadto, w przebiegu zespołu OBS mogą się pojawić różnorodne psychiatryczne i psychologiczne zaburzenia,
które przedstawiono w niniejszej pracy.
Słowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, psychiatria, psychologia
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W OBS obserwuje się również wiele psychia-
trycznych i psychologicznych zaburzeń, takich jak:
zaburzenia depresyjne, lękowe, dysfunkcje seksu-
alne oraz osłabienie funkcji poznawczych.
Depresja
W ciągu ostatnich lat wzrosła liczba badań nad
wzajemnymi powiązaniami OBS oraz zaburzeń
depresyjnych (ZD). Według Bilyukov i wsp. [4],
u 800 osób na 100 tys. współwystępują ze sobą oby-
dwie wymienione choroby (w przypadku 20% pa-
cjentów cierpiących na jedno z wymienionych za-
burzeń obecne jest również drugie). Kryteria dia-
gnostyczne zespołu depresyjnego spełnia 40–45%
chorych cierpiących na obturacyjny bezdech sen-
ny [8]. Ohayon [9] przebadał blisko 20 tys. miesz-
kańców Wielkiej Brytanii, Niemiec, Włoch, Portu-
galii i Hiszpanii. U 856 spośród nich na podstawie
kryteriów Diagnostycznego i Statystycznego Pod-
ręcznika Zaburzeń Psychicznych (DSM-IV, Dia-
gnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)
postawiono rozpoznanie jednego z zaburzeń snu
wywołanych zaburzeniami oddychania (SRBDs,
breathing-related sleep disorders). U 148 chorych
(17,3%) stwierdzono współtowarzyszące zaburze-
nia depresyjne.
Z drugiej strony jednym z kryteriów diagno-
stycznych depresji są zaburzenia snu [10]. Ty-
powe dla tej grupy pacjentów są problemy z za-
śnięciem, wielokrotne wybudzanie się w ciągu
nocy i we wczesnych godzinach porannych bez
możliwości ponownego zaśnięcia, uczucie zmę-
czenia w ciągu dnia. Charakterystyczne jest rów-
nież skrócenie fazy snu wolnofalowego oraz
przedziału czasu od zaśnięcia do pojawienia się
stadium REM (tzw. faza REML, rapid eye move-
ment latency), przy jednoczesnym wydłużeniu
fazy snu REM (rapid eye movement). Natomiast
u chorych z OBS wydłuża się pierwsze stadium
snu (S1), a skraca faza REM oraz 3. i 4. stadium
snu wolnofalowego (S3 i S4) [4]. Nikolaou i wsp.
[11] zaobserwowali częstsze występowanie OBS
wśród badanych z cechami typowymi dla osób
cierpiących na aleksytymię.
Podstawowy mechanizm patogenetyczny
współchorobowości OBS i zaburzeń depresyjnych
obejmuje: przerwanie neurotransmisji, zmiany
w budowie synaps oraz zjawisko obumierania neu-
ronów [4]. Ryzyko wystąpienia ZD wzrasta wraz
z nasileniem fragmentacji snu i senności w ciągu
dnia [12] oraz wraz ze zwiększonymi wartościami
wskaźnika AHI. Podobnie jak wśród pacjentów
z zaburzeniami depresyjnymi, w grupie chorych
z OBS zaobserwowano zmiany hiperintensywne
Wstęp
Szacuje się, że objawy obturacyjnego bezde-
chu sennego [(OBS) (OSAS, obstructive sleep ap-
nea syndrome)] dotyczą 2–24% populacji w śred-
nim wieku (24% mężczyzn i 9% kobiet w wieku
30–65 lat cierpi na OBS [1, 2]), a częstość ich wy-
stępowania wzrasta wraz z wiekiem (ponad 50%
osób po 65. rż. wykazuje symptomy OBS). Około
12 mln obywateli Stanów Zjednoczonych między
30. a 60. rokiem życia cierpi na OBS, spośród któ-
rych u 3 mln choroba ta ma ciężki przebieg [3]. Ob-
turacyjny bezdech senny częściej diagnozuje się
wśród mężczyzn, jednak wskaźnik zachorowalno-
ści wyrównuje się dla obu płci, wówczas gdy jest
on szacowany dla grupy kobiet znajdujących się
w okresie pomenopauzalnym [4]. Do czynników
ryzyka OBS należą: płeć męska, rasa (OBS ma cięż-
szy przebieg wśród Afroamerykanów w porówna-
niu z przedstawicielami rasy kaukaskiej), nadwa-
ga i otyłość, niedoczynność tarczycy, wiek, nad-
używanie alkoholu [5].
U chorych z OBS mamy do czynienia z frag-
mentacją snu spowodowaną przez liczne, powta-
rzające się epizody całkowitej lub częściowej ob-
turacji dróg oddechowych, trwające przynaj-
mniej 10 sekund. Dochodzi wówczas do niewy-
starczającego lub zupełnego braku przepływu
powietrza przez drogi oddechowe i znacznego
obniżenia prężności tlenu we krwi tętniczej [5].
W konsekwencji pojawiają się zaburzenia rytmu
i architektury snu (nadmierne wydłużenia pierw-
szej fazy snu, przy znacznym ograniczeniu snu
głębokiego), nadmierna senność w ciągu dnia
i uczucie zmęczenia, bóle głowy, osłabienie pro-
cesów poznawczych oraz drażliwość i wahania
nastroju. W ocenie nasilenia OBS wykorzystuje
się tak zwany wskaźnik bezdechów i hypopnoe
(AHI, apnea hypopnea index), obrazujący liczbę
bezdechów przypadających na godzinę snu (pra-
widłowa wartość: AHI < 5 na godzinę). Na jego
podstawie można wyróżnić OBS o łagodnym (AHI =
= 5–15 na godzinę), średnim (AHI = 15–30 na
godzinę) oraz ciężkim przebiegu (AHI > 30 na go-
dzinę) [4].
Mimo że w większości przypadków chorzy nie
są świadomi obecności tego zaburzenia, OBS ma
wpływ na ich codzienne funkcjonowanie społecz-
ne przez zwiększone ryzyko wypadków przy pra-
cy oraz kolizji komunikacyjnych. Spada również
subiektywnie odczuwana przez pacjentów jakość
życia [6]. Zespołowi bezdechu sennego towarzy-
szy również wzrost liczby powikłań i ryzyka zgo-
nu związanego z chorobami układu sercowo-na-
czyniowego [7].
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w istocie białej kory mózgowej [13]. Wykazano zwią-
zek między nasileniem objawów bezdechu senne-
go a obecnością korowych i podkorowych obsza-
rów hiperintensywnych oraz nasileniem objawów
depresyjnych mierzonych Skalą Depresji Hamilto-
na [14]. Veasey [15] podkreśla natomiast znaczącą
rolę systemu serotonergicznego w rozwoju obja-
wów zespołu bezdechu sennego. Ponadto wśród
pacjentów z OBS (podobnie jak w grupie pacjen-
tów cierpiących na depresję) obserwuje się pod-
wyższone stężenie kortyzolu, szczególnie w godzi-
nach nocnych (jest to wynikiem licznych epizodów
hipoksji podczas snu i związanej z nimi aktywacji
osi podwzgórze–przysadka–nadnercza) [16]. Zgod-
nie z hipotezą zaburzeń neuroplastyczności w de-
presji (głównie w obszarze hipokampu) przewle-
kły stres (do którego można zaliczyć niedotlenie-
nie), związany z podwyższeniem stężenia glikokor-
tykosteroidów, doprowadza do atrofii neuronów
hipokampu (głównie w polu C3 oraz zakręcie zę-
batym) i w konsekwencji do spadku ekspresji czyn-
nika neurotroficznego pochodzenia mózgowego
(BDNF, brain-derived neurothropic factor) [17].
Ryzyko samobójstwa związane
z zaburzeniami snu
Brakuje badań nad wzajemnymi powiązania-
mi zaburzeń snu i ryzyka prób samobójczych
wśród chorych z OBS. Należy jednak pamiętać, że
zaburzenia snu, w tym bezsenność, są traktowane
jako jeden z kluczowych czynników ryzyka samo-
bójstwa w grupie pacjentów z depresją (wystąpie-
nie bezsenności zwiększa ryzyko podjęcia próby
samobójczej o 34%, zwłaszcza w pierwszym roku
trwania choroby) [18]. Zdaniem Chellappa i Arau-
jo [19] myśli i tendencje samobójcze są częstsze
wśród pacjentów z depresją cierpiących na bezsen-
ność w porównaniu z chorymi, u których rozpo-
znano depresję bez nasilonych zaburzeń snu. Oko-
ło 20% osób cierpiących na bezsenność przejawia
równocześnie objawy depresji [20]. Obecność za-
burzeń snu wpływa również negatywnie na sku-
teczność podejmowanych oddziaływań psychote-
rapeutycznych w tej grupie chorych oraz zwiększa
ryzyko nawrotu choroby [21]. U podłoża prezen-
towanej zależności leży prawdopodobnie funkcjo-
nowanie układu serotonergicznego. Badania Liu
i Buysse [22] ujawniły niskie stężenie serotoniny
zarówno w mózgach pacjentów z ZD, jak i w pniu
mózgu (badania pośmiertne) osób, które dokonały
udanej próby samobójczej. Ponadto wiadomo, że
układ serotonergiczny odgrywa istotną rolę w re-
gulacji stanu snu i czuwania (zwłaszcza w 1. fazie
snu oraz w prawidłowym przebiegu snu wolnofa-
lowego) [23]. Zaburzenia snu mogą prowadzić rów-
nież do zaburzeń zachowania, wypadków komu-
nikacyjnych, nadużywania alkoholu oraz tytoniu
[24, 25].
Zaburzenia lękowe
W badaniach Ye i wsp. [26] (108 zbadanych
pacjentów z OBS) wykazano, że odczuwany po-
ziom lęku jest silnie powiązany z obniżeniem ja-
kości życia chorych. Edlund i wsp. [27] łączyli
występowanie OBS z nocnymi atakami paniki. Pil-
lar i Lavie [28] w przeprowadzonych przez siebie
badaniach (n = 227) zaobserwowali większy po-
ziom lęku wśród kobiet z OBS w porównaniu
z mężczyznami. Chorzy z zespołem bezdechu sen-
nego obawiają się głównie nagłej śmierci w trak-
cie snu [29]. Lęk o życie najbliższych i obawa przed
niespodziewaną śmiercią towarzyszą również part-
nerom pacjentów [30]. Związki między bezdechem
sennym a poziomem odczuwanego lęku potwier-
dzili również Macey i wsp. [31].
Zaburzenia seksualne
U pacjentów z OBS obserwuje się również
częstsze występowanie zaburzeń seksualnych
w porównaniu z populacją ogólną, w tym głównie
spadku libido i zaburzeń erekcji (ZE) [32, 33].
W badaniach Fanfulla i wsp. [34] stwierdzono 40-pro-
centową poprawę w zakresie zaburzeń erekcji
u pacjentów poddanych terapii ciągłego dodatnie-
go ciśnienia w drogach oddechowych (CPAP, con-
tinuous positive airway pressure). Przyczyn ZE po-
szukuje się w powtarzających się w ciągu nocy
niedotlenieniach i stałej aktywacji współczulnego
układu nerwowego (podczas wybudzenia przewa-
gę zyskuje układ współczulny i dochodzi do przy-
spieszenia akcji serca oraz wzrostu ciśnienia tęt-
niczego krwi) [33, 35]. Zdaniem Köhler i wsp. [36]
główną przyczyną jest natomiast niedobór testoste-
ronu w grupie mężczyzn z OBS.
Zaburzenia funkcji poznawczych
Zaburzenie struktury snu oraz nocne niedo-
tlenienie typowe dla OBS są związane z nadmierną
sennością pacjentów w ciągu dnia, co w konse-
kwencji doprowadza do obniżenia efektywności
procesów poznawczych [37]. Do zaburzeń funkcji
poznawczych w OBS zalicza się: osłabienie pro-
cesów pamięciowych, funkcji wykonawczych, ko-
ordynacji wzrokowo-ruchowej, procesów uwagi
oraz ogólne obniżenie sprawności intelektualnej
[38, 39]. Podobne zależności wśród dzieci cierpią-
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cych na OBS zaobserwowali Gozal i wsp. [40],
Crabtree i wsp. [41] oraz Capdevila i wsp. [42].
W polskich badaniach Farnik i Pierzchały [43]
wystąpiły istotne statystycznie korelacje między
wskaźnikiem bezdechów i spłycenia oddychania
a liczbą błędów popełnianych w testach neurop-
sychologicznych (w grupie 22 pacjentów z obtu-
racyjnym bezdechem sennym). W przedstawianym
badaniu wykorzystano Test Pamięci Figur Geome-
trycznych A. Bentona, w którym oceniano pamięć
wzrokową odroczoną oraz Test Powtarzania Cyfr,
oparty na teście inteligencji D. Wechslera [WAIS-
R (PL), Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised],
podczas którego badano krótkotrwałą pamięć słu-
chową. W analizie jakościowej wspomnianych te-
stów nie zaobserwowano jednak błędów wskazu-
jących na organiczne uszkodzenie ośrodkowego
układu nerwowego.
Skuteczna terapia OBS (przedstawiona poni-
żej) może odwrócić opisane zmiany [44]. Obserwo-
wana w takich przypadkach poprawa funkcjono-
wania poznawczego dotyczy przede wszystkim
procesów uwagi oraz koordynacji wzrokowo-
-ruchowej. Zdaniem Bedard i wsp. [45] nie ulegają
jednak polepszeniu płynność słowna, zdolność pla-
nowania oraz efektywność pamięci operacyjnej
i funkcji wykonawczych. W badaniach Giordani
i wsp. [46] zaobserwowano poprawę funkcjonowa-
nia poznawczego po operacji usunięcia migdałków
w grupie dzieci cierpiących na OBS.
Wymienione deficyty funkcji poznawczych są
prawdopodobnie powiązane z intensywnością noc-
nego niedotlenienia (zależność tę szczegółowo ba-
dali Abou Khadra i wsp. [47] — wśród dzieci oraz
Bedard [45]). — w populacji osób dorosłych. Zda-
niem Gale i wsp. [48] jedną z przyczyn osłabienia
funkcji poznawczych wśród pacjentów z OBS może
być wymieniana już wcześniej atrofia hipokampu,
który jest szczególnie wrażliwy na niedotlenienie
[49]. Z kolei Beebe i Gozal [50] podkreślają obec-
ność zmian zanikowych w obszarze płatów czoło-
wych (przede wszystkim w okolicy przedczołowej)
występujących u chorych z zespołem obturacyjne-
go bezdechu sennego. U dzieci w wieku szkolnym
stwierdzono natomiast powiązania osłabienia
funkcji poznawczych z podwyższonym stężeniem
białka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein).
Otępienie naczyniowe
Jednym z możliwych powikłań chorób naczy-
niowych, istotnym z punktu widzenia praktyki
psychologicznej i psychiatrycznej, jest otępienie
naczyniowe (VaD, vascular dementia). Jest ono
drugim, po chorobie Alzheimera, najczęściej wy-
stępującym w populacji ogólnej rodzajem otępie-
nia (stanowi 15–20% wszystkich otępień) [51]. Do
czynników ryzyka wystąpienia VaD zalicza się
OBS [52] (szczegółowa charakterystyka przebiegu
VaD wykracza poza ramy prezentowanego opraco-
wania). Jak wspomniano wcześniej, OBS zwiększa
ryzyko chorób układu sercowo-naczyniowego
(głównie nadciśnienia tętniczego) oraz ryzyko zgo-
nu w ich przebiegu [53, 54]. Pacjenci z łagodną
postacią OBS mają 2-krotnie wyższe ryzyko roz-
woju nadciśnienia tętniczego w porównaniu z oso-
bami, u których nie występują zaburzenia oddy-
chania w czasie snu. Postać umiarkowana zwięk-
sza to ryzyko 3-krotnie [55]. U pacjentów z OBS
obserwuje się również podwyższenie wskaźników
zapalenia (podobnie jak w licznych chorobach
układu krążenia): CRP, interleukiny-6 (IL-6), czyn-
nika martwicy nowotworów a (TNF-a, tumor ne-
crosis factor-a), metaloproteinazy macierzy
9 (MMP-9, matrix metalloproteinase-9), lektyny oraz
zwiększoną grubość warstwy wewnętrznej tętnic
szyjnych (CIMT, carotid intima-media thickness)
[56, 57]. Ponadto w tej grupie chorych jest wyraź-
ny wzrost rozpuszczalnych cząsteczek adhezyj-
nych (soluble adhesion molecules, sICAM-1,
sVCAM-1, sE-selektyna), naczyniowej proteiny
adhezyjnej, hemokiny, naczyniowego czynnika
wzrostu śródbłonka (VEGF, vascular endothelial
growth factor), rozpuszczalnego ligandu CD40
(sCD40L) oraz selektyny-P (sP-selectin) — czynni-
ków odgrywających rolę w rozwoju miażdżycy
[58]. Dwa ostatnie wymienione czynniki znaczą-
co podnoszą również ryzyko wystąpienia klinicz-
nie bezobjawowych (niemych) udarów mózgu (SBI,
silient brain infarction), które często poprzedzają
wystąpienie pełnoobjawowego udaru mózgu [58,
59]. Zdaniem Davies i wsp. [59] oraz Minoguchi
i wsp. [57], SBI dotyczy 25–33% pacjentów z OBS
o średnim i ciężkim przebiegu choroby.
Terapia
Wprowadzona przez Sullivana i wsp. [60]
w 1981 roku terapia ciągłego dodatniego ciśnienia
w drogach oddechowych (CPAP, continuous posi-
tive airway pressure) jest traktowana jako standard
w leczeniu OBS. Przeprowadzone badania wyka-
zują poprawę w zakresie nasilenia symptomów,
sprawności procesów poznawczych, subiektywnie
odczuwanej jakości snu, jakości życia oraz znaczną
poprawę poziomu codziennego funkcjonowania
pacjentów w wyniku zastosowania tej metody le-
czenia [61]. Opisywane zależności wystąpiły za-
równo w przypadku OBS o średnim, jak i ciężkim
przebiegu. Zdaniem Minoguchi i wsp. [57] trwają-
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ca 3 miesiące terapia CPAP zmniejsza komórkowe
stężenie rozpuszczalnego ligandu CD40 (sCD40L)
oraz selektyny-P (sP-selectin) w obydwu wymienio-
nych grupach chorych. Zaobserwowano również
zmniejszenie symptomów zaburzeń depresyjnych
i odczuwanego lęku po zastosowaniu CPAP [62,
63]. Dostępnymi, wspomagającymi metodami le-
czenia są również terapia inhalacyjna (w postaci
inhalatorów ciśnieniowych, proszkowych czy ne-
bulizacji), redukcja masy ciała, aparat nazębny czy
laryngologiczne leczenie operacyjne w przypadku
anatomicznych nieprawidłowości [64, 65].
Podsumowanie
W nowoczesnym leczeniu chorych na OBS ko-
nieczne jest podejście holistyczne, obejmujące
między innymi szczegółową diagnozę i pomoc psy-
chiatryczną oraz psychologiczną (w tym neuropsy-
chologiczną). Postulat ten wydaje się niezależny od
wieku chorych, czasu trwania choroby czy stanu
somatycznego pacjentów.
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